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Гуо «белорусская медицинская академия последипломного образования», г. минск
республика беларусь
на сегодняшний день ангиодисплазии наружной локализации являются достаточно сложным раз-
делом клинической ангиологии, т.к. это сравнительно редкая и недостаточно знакомая практическим вра-
чам патология. значимость проблемы определяется опасностью развития осложнений: трофических язв, 
тромбозов, массивных кровотечений из трансформированных тканей, нарушений центральной гемодина-
мики вследствие патологического артериовенозного сброса. кроме того, для ангиодисплазий характерны 
значительные функциональные и анатомические расстройства, косметические дефекты, прогрессирующее 
течение, что в совокупности может приводить к потере трудоспособности и инвалидности в достаточно 
молодом возрасте. 
при лечении ангиодисплазий в ряде случаев применяются этапные хирургические вмешательства, 
зачастую травматичные и приводящие к большому количество осложнений в виде кровотечений, трофи-
ческих язв, гипертрофических и келлоидных рубцов у 7,4-20% пациентов. Частота послеоперационных ре-
цидивов достигает 30-48%, что связано с объективными (распространенность процесса) и субъективными 
(недооценка объема поражения) причинами. 
в обзоре приводятся исторические сведения о врожденных пороках развития сосудов, представлена 
характеристика классификационных систем, проанализированы различные методики диагностики и лече-
ния ангиодисплазий, а также осложнений данной патологии. несмотря на значительный прогресс в этой 
области, связанный с внедрением в диагностический алгоритм современных инструментальных методов, 
данные литературы носят разноречивый характер, нет единого мнения относительно выбора наиболее оп-
тимальных методов и сроков хирургического лечения.
проведенный анализ указывает на необходимость проведения дальнейших исследований по изуче-
нию данной патологии. перспективным представляется внедрение малоинвазивных методик хирургиче-
ского лечения ангиодисплазий. 
Ключевые слова: гемангиома, ангиодисплазия, артериовенозная мальформация, артериовенозная фисту-
ла, венозная мальформация, сосудистые аномалии, классификация, склеротерапия, диодные лазеры
Today angiodysplasia of the external localization is considered to be rather difficult field of clinical angiology as 
it is relatively rare and insufficiently familiar pathology for practitioners. The magnitude of the problem is determined 
by the real risk of complications: venous ulcers, thrombosis, major bleeding from the transformed tissues, and disorders 
of the central hemodynamics due to abnormal arteriovenous reset. Furthermore, for angiodysplasias is characterized 
by the significant functional and anatomical disorders, cosmetic defects, and progressive course, that in aggregate are 
know to cause disability and disability in relatively young age. To treat angiodysplasia the staged surgeries are carried 
out in some cases, which are traumatic and invalidity in a great number of complications such as bleeding, trophic 
ulcers, hypertrophic and keloid scars in 7,4-20% of patients. The frequency of postoperative recurrence reaches 30-48% 
due to the objective (prevalence of the process) and subjective (underestimation of lesion) causes. 
The review provides historical information about congenital vascular malformations; the characteristic of the 
classification systems is presented; different methods of diagnosis and treatment of angiodysplasia are analyzed as well 
as complications. Despite significant progress in this area, associated with the introduction of the modern instrumental 
methods in the diagnostics algorythm of current instrumental methods, literature data are of contradictory nature 
and there is no consensus concerning the choice of the most optimal methods and term of surgical treatment.  The 
conducted analysis indicates need for further research of this pathology. Introduction of minimally invasive surgical 
techniques for angiodysplasia surgical treatment seems to be promising.
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ции) – врожденные пороки развития сосудов, 
возникающие вследствие нарушения образо-
вания и развития сосудистой системы в про-
цессе ее эмбриогенеза [1, 2, 3]. длительное 
время данная патология рассматривалась как 
казуистическое заболевание и среди хирургов 
имело место непонимание в отношении диа-
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гностики и лечения последнего. первые ра-
боты в этом направлении были начаты в 60-х 
г. прошлого века под руководством н.и. кра-
ковсого. к началу 70-х г. в зарубежной литера-
туре появились сообщения в общей сложности 
о 700 случаях описания ангиодисплазий [1]. за 
последние годы интерес к данной патологии 
заметно возрос среди сосудистых хирургов.
История изучения ангиодисплазий
первое датированное упоминание о врож-
денных пороках сосудов принадлежит Guido 
Guidi, личному врачу французского короля 
Франциска I. в XVI веке он описал клиниче-
ское наблюдение расширенных пульсирующих 
артерий и вен на голове у флорентийского 
пажа [1]. 
в 1737 г. William Hunter опубликовал на-
блюдение артериовенозного соустья сосудов 
конечностей [1]. одной из первых фунда-
ментальных работ по врожденной патологии 
сосудов явилась монография U. тrelat и A. 
Monod (1869 г.), в которой авторы пришли к 
выводу, что сосудистые аномалии характери-
зуются увеличением конечности, варикозным 
расширением поверхностных вен, сосудистым 
невусом. болезнь в этом случае возникает как 
результат врожденного нарушения развития 
сосудов [4].
Французские неврологи M. Klippel и I. 
Trenaunay в 1890 г. обнаружили у ряда пациен-
тов триаду симптомов: гипертрофию конечно-
стей, пигментные пятна на коже, варикозные 
расширения подкожных вен. авторы считали, 
что врожденная патология связана только с 
капиллярами и венами, а причиной этому слу-
жит перенесенная инфекция во время бере-
менности [5].
в 1907 г. Parkes Weber F. опубликовал 
свои данные, которые объединил с синдромом 
Klippel-Trenaunay в одну группу заболеваний – 
haemangiectatisia hypertrophica. в это понятие 
он включил все возможные формы сосудистых 
дисплазий, такие как, сосудистый невус, лим-
фангиомы, диффузные формы флебэктазий и 
артериовенозные свищи [6].
в дальнейшем в европейской литературе 
при описании всех форм врожденной патоло-
гии сосудов стал использоваться термин «син-
дром Klippel-Trenaunay-Parkes Weber». при 
этом различия в анатомо-клинической карти-
не не учитывались.
M. Servelle и P. Trinquecoste в 1948 г. опи-
сали врожденные аномальные вены, сообщив 
о двух случаях венозного ангиоматоза конеч-
ностей с характерным экспансивным ростом, 
дистрофией и гипоплазией костей, наличием 
флеболитов [7].
в ссср первые сообщения, посвященные 
патогенезу и клинике врожденных пороков 
сосудов, принадлежат с.я. рубашову в 1928 
г. он обнаружил, что наряду с триадой сим-
птомов у пациентов имеются множественные 
артериовенозные свищи. в своей монографии 
«Частичный гигантизм сосудистой системы» в 
1933 г. он высказал мнение, что именно свищи 
являются причиной развития подобных нару-
шений. в русскоязычной литературе появился 
термин, характерный для пороков развития 
сосудов с наличием артериовенозного сброса 
– «болезнь паркса вебера – рубашова».
в изучении сосудистых мальформаций 
значимой оказалась работа итальянского хи-
рурга E. Malan (1974 г.) [3]. за период 1965-
1973 гг. е. Malan обобщил опыт диагностики и 
хирургического лечения 451 пациента с ангио-
дисплазиями [3].
Эпидемиология
по некоторым литературным данным, ча-
стота этой патологии составляет около 2,5% 
среди всех госпитализированных пациентов с 
заболеваниями периферических сосудов. рас-
пространенность ангиодисплазий не превыша-
ет 5,5% от числа всех пациентов с сосудистой 
патологией. Y. Nakata и S. Shionoya (1980) со-
общили о том, что сосудистые мальформации 
составляют 6,4% от всех заболеваний сосудов, 
из них – 1,6% артериовенозные формы [8]. по 
данным G. Tasnadi из Центрального детского 
госпиталя, г. будапешт, (1993) врожденная со-
судистая патология у детей до 3-х лет встреча-
ется менее чем в 1,2% наблюдений [9].
среди основных фундаментальных работ 
по проблеме диагностики и лечения ангиоди-
сплазий за последние 40 лет следует назвать 
следующие: публикации: а. Malan (1974) [3], 
где проанализирован опыт хирургического ле-
чения 451 пациента с ангиодисплазиями, St. 
Belov et al. (1989) [10] – опыт лечения 600 па-
циентов, в.н. дан, с.в. сапелкин (2008) [1] 
– 750 пациентов с врожденными аномалиями 
сосудов.
в публикациях из кореи за 10-летний пе-
риод работы центра в сеуле анализируются 
результаты обследования и лечения 1202 па-
циентов с сосудистыми мальформациями. ар-
териальная дисплазия была отмечена у одного 
пациента (0,1%), у 453 (37,7 %) пациентов име-
лась венозная форма, у 145 (12,1 %) – артери-
овенозная форма дисплазии, у 102 (8,5 %) был 
отмечен неклассифицируемый тип. корейские 
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авторы включили в эту группу и лимфедему – 
393 наблюдений (32,7 %) [11].
Этиология
Этиология ангиодисплазий до сих пор 
остается невыясненной и малоизученной [1]. в 
своей монографии авторы указывают на много-
образие причин возникновения заболевания. 
на определенном этапе ангиодисплазии отно-
сили к новообразованиям. в.и. китаев, (1950); 
P.V. Unna, (1894) считали причиной развития 
ангиодисплазий травму. некоторые придавали 
значение инфекционному фактору (A. Gebenar, 
1961). сторонниками хромосомных аббераций 
были C.я. долецкий, Ю.а., тихонов, (1967); 
а. Pyglionisi (1964). кроме этого, определен-
ную роль в возникновении пороков развития 
сосудов играет высокий уровень в крови про-
гестерона и эстрогена во время беременности 
(R. Alvares, 1963). однако большинство авторов 
признают, что ангиодисплазии являются врож-
денными сосудистыми заболеваниями, возник-
шими в результате воздействия тератогенных 
факторов в период эмбриогенеза (E. Malan, 
1974; J.F. Merlen, 1980) [1]. 
Классификация
история разработок классификации врож-
денных пороков развития сосудов отражает 
большие трудности в понимании этой патоло-
гии. кроме ангиодисплазий, нет больше забо-
леваний, которые включали бы такое большое 
количество синдромов. 
до внедрения ангиографического метода 
исследования единственно доступным звеном 
изучения сосудистых аномалий была кли-
ническая картина. прогресс в диагностике и 
лечении данной патологии способствовал по-
следовательному решению вопросов в класси-
фикации пороков развития сосудов. родона-
чальник клеточной патологии Rudolf Virchow 
для определения ангиодисплазий предложил 
термин «ангиома» в 1863 г. среди всех ангиом 
он выделял три группы: капиллярную, кавер-
нозную и рацемозную [1].
примером одной из клинико-анатомиче-
ских классификаций является предложение 
м.и. кузина [12]. помимо указанных выше 
синдромов, в ней выделены в отдельные груп-
пы ограниченные венозные гемангиомы и 
аплазии глубоких вен [1, 13]:
1. врожденное отсутствие глубоких вен;
2. Гемангиомы венозные ограниченные 
без трофических расстройств;
3. Гемангиомы венозные диффузные:
а) синдром Parkes Weber (с артериовенозны-
ми свищами и трофическими расстройствами);
б) синдром Klippel-Trenaunay (без артери-
овенозных свищей).
классификация а.в. покровского и Ю.д. 
москаленко (1971) основана на принципе 
указания стадии эмбриогенеза, в которой про-
изошло нарушение формирования сосудистой 
системы из первичной капиллярной сети и 
указании превалирующего компонента порока 
развития сосудов [2].
классификация включает два подраздела, 
каждый из которых состоит из 3 групп:
I. Эмбриональные стадии развития сосудов:
1. стадия первичной капиллярной сети;
2. стадия обратного развития капилляр-
ной сети;
3. стадия формирования кровеносных со-
судов.
II. Формы дисплазии по анатомической 




в классификации е. Malan, предложенной 
в 1974 г., главным признаком является харак-
теристика роста мальформации. были выделе-
ны «гамартии» – мальформации с отсутствием 
тенденции распространения на окружающие 
ткани и «гамартомы» – ангиодисплазии с 
большей или меньшей тенденцией к пролифе-
рации и экспансии на окружающие ткани. в 
зависимости от преобладающего компонента 
выделялись дисплазии преимущественно ар-
териальные или венозные, а также поражения 
капиллярного или стволового характера [3]. 
J.B. Mulliken (1988) разделял ангиодиспла-
зии на группы в зависимости от характери-
стик кровотока с последующим разделением 
на анатомические подгруппы, исходя из пре-
валирующего компонента: артериальную – а, 
венозную – V, капиллярную – с и лимфати-
ческую – L формы [14].
на 7-ом съезде международной рабочей 
сессии по ангиодисплазиям в 1988 году в г. 
Гамбурге была принята классификация врож-
денных пороков развития сосудов – Гамбург-
ская классификация (таблица) [10, 15].
в основе этой классификации прослежи-
ваются три основных признака: 
1) поражение определенного типа сосуда; 
2) анатомическая форма; 
3) площадь или характер поражения.
Широкое распространение получила класси-





3. врожденные аневризмы артерий.
II. венозная форма
поражение глубоких вен:
а) аплазия, гипоплазия, странгуляция глу-
боких вен;
б) врожденная клапанная недостаточность 
глубоких вен;
в) флебэктазия.
поражение поверхностных, мышечных и 
органных вен:
a) стволовая флебэктазия (варикозное 
расширение поверхностных вен, эмбриональ-
ная вена, латеральная вена);
б) ангиоматоз (ограниченный, диффуз-
ный):
- поверхностный (капиллярный сосуди-
стый невус),






и в сочетании с кавернознымангиоматозом.
IV. лимфатическая форма





основной принцип построения данной 
классификации – анатомический, в соответ-
ствии с которым выделяют артериальные, ве-
нозные, артерио-венозные и лимфатические 
формы. в отличие от ранее существовавших 
классификаций в.н. дан предложил при арте-
риовенозной форме выделять микро- и макро-
фистулезную форму, что имеет важное прак-
тическое значение для сосудистого хирурга 
при принятии тактических решений. несмо-
тря на некоторые незначительные различия 
в структуре, данная классификация близка к 
Гамбургской.
на настоящий момент термины «ангио-
дисплазия» и «мальформация» в среде сосуди-
стых хирургов считаются практически иден-
тичными. определение vascular malformation 
наиболее часто используется в американской 
литературе, европейская школа больше при-
вержена к термину angiodysplasia.
Диагностика
ангиодисплазии представляют собой 
врожденную патологию, клиническая симпто-
матика при этом в большинстве случаев выяв-
ляется уже при рождении. при наличии пора-
жения поверхностных тканей, за исключением 
поражения внутренних органов, установить 
диагноз ангиодисплазии не представляет боль-
ших трудностей. 
по данным разных авторов, заболевание 
выявляется с рождения в 53,7-92,4% случаев [1]. 
Часть пациентов (3,5%) связывают с перене-
сенной травмой. 7% пациентов отмечают появ-
ление первых признаков заболевания в период 
полового созревания [1, 16]. клиническая сим-
птоматика ангиодисплазий вариабельна и за-
висит от самого порока, локализации и объема 
поражения. наиболее важными при ангиоди-
сплазиях являются косметические проблемы – 
таблица 
Гамбургская классификация ангиодисплазий (1988 г.)
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класс подкласс подгруппа
1.  артериальные стволовые (трункулярные) обструктивные
дилятационные
нестволовые (экстратрункулярные) ограниченные (локальные)
диффузные (инфильтративные)
2.  венозные стволовые (трункулярные) обструктивные
дилятационные
нестволовые (экстратрункулярные) ограниченные (локальные)
диффузные (инфильтративные)
3.  артериовенозные стволовые (трункулярные) Глубокие
поверхностные
нестволовые (экстратрункулярные) ограниченные (локальные)
диффузные (инфильтративные)
4.  смешанные стволовые (трункулярные) венозные и артериальные
Гемолимфатические
нестволовые (экстратрункулярные) ограниченные (локальные)
диффузные (инфильтративные)
© Новости хирургии Том 22 * № 5 * 2014
605
95,7%. одним из частых признаков является 
болевой синдром 79,7%-88%, который связан 
с компрессией нервных стволов. дрожание и 
пульсация встречаются в 71,4%, местная ги-
пертермия над зоной поражения – 61,9%, тро-
фические нарушения – 23,8%, удлинение ко-
нечности – 14,3%, кровотечение в анамнезе – 
4,8%, кардиомегалия – 4,8% случаев [1, 11, 17].
классическая триада клинических сим-
птомов при артериовенозных мальформациях 
нижних конечностей включает в себя пиг-
ментные пятна от ярко-розового до корич-
невого цвета в виде «географической карты», 
варикозно-расширенные вены и частичный 
гигантизм. Частота встречаемости этих при-
знаков 30-35% [1, 18].
наиболее часто эта триада встречается при 
макрофистулярной форме с диффузным пора-
жением конечности. в большинстве случаев 
имеет место один или два симптома заболева-
ния [1, 13].
довольно часто со стороны сосудистой 
системы имеет место расширение подкожных 
вен в результате артериовенозного сброса. 
вены в результате повышенного давления рас-
ширяются, образуя вариксы. Частота встреча-
емости этого признака 42-59% [1]. вариксы, 
в отличие от варикозных вен при варикозной 
болезни, не спадаются при поднятии конеч-
ности, пульсируют.
в клинической практике выделяют две 
формы: микро- и макрофистулезную. для 
микрофистулезной формы характерны нали-
чие болей, изменение цвета кожных покровов, 
кожная гипертермия, усиление венозного ри-
сунка и гипертрофия пораженной конечности 
(до14,3%).сосудистый шум может не опреде-
ляться у 75% пациентов [1].
наиболее важным диагностическим при-
знаком при макрофистулезной форме является 
непрерывный систоло-диастолический шум в 
проекции фистулы (до 100%) [1]. также от-
мечаются изменения цвета кожных покровов 
от ярко-розового до темно-коричневого за 
счет венозного застоя, наличие варикозного 
расширения вен, усиленная пульсация. Эта 
форма чаще всего осложняется трофически-
ми нарушениями (до 23%) в виде трофических 
язв (до 13%), профузными рецидивирующими 
кровотечениями (5-9%) [11].
длительно существующий патологический 
артериовенозный сброс приводит к развитию 
вначале компенсаторной гипертрофии мио-
карда, а в дальнейшем – миогенной дилатации 
(до 5%), вследствие декомпенсации [1].
для венозных ангиодисплазий характерно 
наличие опухолевидного образования в обла-
сти поражения (до 93%), сосудистого невуса 
с ангиоматозом (до 68%), болевого синдрома 
(до 88%), варикозного расширения поверх-
ностных вен до 100% [1].
комплексное ультразвуковое исследова-
ние остается основным неинвазивным ме-
тодом исследования. первые сообщения о 
возможности применения ультразвуковых 
методов исследования в диагностике ангиоди-
сплазий появились в 70-х гг. прошлого века. в 
1971 г. S. Sabri, L. Cotton сообщили об исполь-
зовании уздГ в определении периферических 
артериовенозных свищей [19]. уздГ определя-
ет количественные характеристики кровотока, 
что является важным в диагностике различных 
форм ангиодисплазий, а также проведении 
дифференциального диагноза, оценке резуль-
татов и необходимости проведения динамиче-
ского наблюдения [20].
ультразвуковое исследование мягких тка-
ней в в-режиме позволяет определить и оце-
нить структурные особенности прилежащих и 
измененных тканей, протяженность их ана-
томического распространения, точную лока-
лизацию. выявление флеболитов позволяет с 
большей уверенностью предположить наличие 
венозной формы поражения.
для определения тактики ведения пациен-
тов с ангиодисплазиями особое значение име-
ют данные дуплексного сканирования (дс). 
дс позволяет визуализировать анатомический 
ход и расположение магистральных артерий и 
вен с измерением их диаметра, визуализиро-
вать прямую фистулу между магистральными 
сосудами, а также провести анализ анатоми-
ческого развития коллатерального кровообра-
щения [21].
по данным в. Lee еt al. [22], информатив-
ность дс при диагностике венозных диспла-
зий достаточно высока. так, чувствительность 
дс составляет 97,8%, специфичность 66,7%. 
при венозно-кавернозномангиоматозе ультра-
звуковое исследование четко дифференцирует 
здоровые ткани с кавернозной трансформаци-
ей, представленной гипоэхогенными тонко-
стенными полостями губчатой структуры.
обзорную рентгенографию мягких тканей 
и костей в зоне поражения следует считать од-
ним из самых первых методов на начальном 
этапе обследования пациентов с ангиодиспла-
зиями. к основным рентгенологическим сим-
птомам можно отнести разрежение костной 
ткани, истончение коркового слоя, утолще-
ние кортикального слоя, костную деструкцию, 
ячеистый тип строения костей, кистовидные 
просветления, поражение суставов, выражен-
ный субхондральный остеосклероз замыка-
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тельных пластин суставных поверхностей, 
утолщение мягких тканей с нарушением диф-
ференциации всех слоев, наличие флеболитов. 
выявление внутрикостного поражения крайне 
важно для планирования объема предстояще-
го хирургического вмешательства. по данным 
ряда авторов, также изменения выявляются в 
среднем до 40% наблюдений [23].
рентгеновскую компьютерную томогра-
фию (ркт) в диагностике врожденных поро-
ков развития сосудов впервые применили н. 
Mitty и в. Kleiger в 1978 году [13]. по мнению 
авторов ркт в 97% случаев позволяет опреде-
лить локализацию, размеры ангиодисплазий, 
степень вовлечения мягких тканей, глубину 
поражения и топографоанатомические взаи-
моотношения в зоне поражения. [13, 24]. 
диапазон возможностей рентгеновской 
компьютерной томографии расширился с вне-
дрением в практику контрастных препаратов, 
однако этот метод используется как качествен-
ный, позволяющий определить изменения по-
раженной мышцы и костной структуры, но 
практически никакой дополнительной инфор-
мации для улучшения визуализации зоны по-
ражения, определения его объема, данная ме-
тодика не дает [25].
больше возможностей в визуализации 
объемных образований, в т.ч. и ангиодиспла-
зий, дает методика мультиспиральной ком-
пьютерной томографии (мскт). Эта методи-
ка позволяет контрастировать сосуды на боль-
шом протяжении с возможностью получения 
изображения артерий и вен, оценить паренхи-
матозный кровоток, снизить лучевую нагрузку 
до 30% [26].
магнитно-резонансная томография 
(мрт) более информативна по сравнению с 
ркт в оценке распространенности поражения 
мягких тканей при ангиодисплазиях. при этом 
исследовании получается более четкая картина 
зоны поражения во взаимосвязи с окружаю-
щими анатомическими структурами – мягки-
ми тканями, суставами и костями [27, 28]. 
однако, несмотря на способность иден-
тифицировать основные артерии и вены, воз-
можности мрт, по мнению некоторых авто-
ров, не позволяют точно определить питаю-
щие ангиодисплазию сосуды [27].
в диагностике артериовенозных диспла-
зий ангиография остается основным мето-
дом. она является инвазивным исследованием 
и должна выполняться только в тех случаях, 
когда решается вопрос о проведении эмболи-
зации или хирургического вмешательства [1].
с развитием неинвазивных методов уль-
тразвуковой и лучевой диагностики (ркт, 
мрт с контрастным усилением) использо-
вание флебографии как метода диагностики 
венозно-кавернозного ангиоматоза сведено к 
минимуму. метод используется чаще всего как 
вспомогательный в сложных случаях [29].
Лечение
основная цель хирургического вмеша-
тельства при авд – ликвидация артерио-
венозных фистул и содержащих их тканей с 
сохранением магистральных сосудов и анато-
мически важных структур. абсолютным пока-
занием к хирургическому лечению, по мнению 
большинства авторов, являются осложненные 
формы авд: кровотечения, трофические язвы, 
выраженный болевой синдром, нарушение 
функции органа или конечности, гемодина-
мически значимый для центральной гемоди-
намики сброс [1, 30, 31, 32]. 
E. Malan и A.M. Raso выделяют следую-
щие варианты операций: 
1) радикальные,
2) гемодинамические, 
3) дополнительные [3, 33].
при лечении артериовенозных мальфор-
маций радикальным является сочетание рент-
геноэндоваскулярных и хирургических мето-
дов. при авд в области головы, шеи, таза и 
дистальных отделов конечностей рентгенэн-
доваскулярная окклюзия является основным 
методом лечения [34].
при наличии ангиоматозного поражения 
тканей применяется хирургическое вмеша-
тельство – иссечение ангиоматозных тканей. 
операцию по удалению ангиоматозных тканей 
целесообразно проводить в первые 10 дней по-
сле эмболизации [1].
в основу принципов лечения венозых 
мальформаций положены максимальная ра-
дикальность, а при ее невозможности – до-
стижение радикальности посредством по-
вторных, многоэтапных вмешательств. необ-
ходимость активной хирургической тактики 
при венозных дисплазиях поддерживается 
большинством авторов [35, 36, 37]. при этом 
они опираются на статистические данные по 
тромбоэмболическим осложнениям, достига-
ющим при распространенных формах 8-22% 
[23, 37].
наиболее радикальным и распростра-
ненным вмешательством в лечении венозных 
дисплазий при стволовых формах поражения 
является комбинированное хирургическое 
лечение, которое включает флебэктомию не-
состоятельных поверхностных вен, резекцию 
эмбриональных вен, перевязку перфорантных 
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вен, а также резекцию пораженных участков 
магистральных вен с последующим их про-
тезированием [1, 23]. хирургическое лечение 
венозных ангиодисплазий с наличием кавер-
нозного ангиоматоза включает удаление пора-
женных тканей. однако проведение подобных 
вмешательств возможно не всегда, особенно 
при обширных, распространенных пораже-
ниях. общая частота подобных радикальных 
вмешательств не превышает по статистике 
30% [23, 38].
по статистическим данным из клиники 
Mayo (252 наблюдения) только у 57,5% паци-
ентов с венозными дисплазими авторы избра-
ли хирургическую тактику, применив следую-
щие методики: лигирование и стрипинг (40%), 
удаление ангиоматозных тканей (60%), эпи-
физеолиз (90%), удаление варикозных узлов 
(65%) [36].
достаточно большой опыт хирургическо-
го лечения вд (1280 операций) обобщен D.A. 
Loose [23]. показаниями для проведения хи-
рургического лечения автор считает: а) необ-
ходимость улучшения гемодинамической си-
туации на пораженной конечности, б) резек-
цию или устранение локальной аномалии, в) 
реконструктивные операции на венах.
возможность радикального удаления ан-
гиоматозных тканей зачастую ограничена рас-
пространенностью поражения, его глубиной 
и вовлечением костных структур, тесной вза-
имосвязью с сосудисто-нервными стволами, 
сухожилиями и суставным аппаратом [1, 13].
паллиативные хирургические вмешатель-
ства обеспечивают улучшение качества жиз-
ни пациентов за счет декомпрессии нервных 
стволов, удаления источников рецидивирую-
щих или потенциально опасных кровотечений 
и зон трофических расстройств.
объем интраоперационной кровопотери, 
достаточно высокий процент повторных хи-
рургических вмешательств привели авторов к 
выводу, что лечение пациентов с авд должно 
изначально основываться на консервативных 
и малоинвазивных методах.
первое сообщение об облитерации пато-
логических венозных сосудов путем введения 
жидкого склерозирующего агента относится к 
началу XX века, когда J. Wyeth (1902 г.) приме-
нил кипящую воду для лечения поверхностных 
венозных дисплазий. о положительных ре-
зультатах склеротерапии у 30 пациентов сооб-
щил G. Andrew в 1932 г. в 1965 г. а. Wiedmann, 
обобщил опыт склеротерапии у 147 пациентов 
с кавернозными «гемангиомами» [39].
выбор склерозанта основывается прежде 
всего на опыте и предпочтениях врача, а так-
же морфологических особенностях и локали-
зации поражения. Этиловый спирт (70-90%) 
является одним из самых распространенных 
склерозантов. в литературе имеется достаточ-
но данных о применении его в лечении веноз-
ных ангиодисплазий [40, 41, 42]. в частности, 
р. Svendsen еt al. сравнивали эффективность 
этанола и тетрадецилсульфатанатрия (STD) и 
пришли к выводу о преимуществах этилового 
спирта [43].
при этом, ряд исследователей отмечают 
высокую агрессивность препарата и частые 
осложнения после склеротерапии. в литера-
туре описаны случаи развития некрозов кож-
ных покровов, тромбоза глубоких вен нижних 
конечностей и тромбоэмболии легочной арте-
рии, чувствительные и двигательные невроло-
гические расстройства, рубцовые изменения, 
а также бронхоспазм [40, 42, 44]. одним из 
существенных ограничений использования 
склерозантов в лечении венозных мальформа-
ций является повреждение нервных стволов и 
артериальные тромбозы вследствие пункции 
артерий.
внедрение в практику склеротерапии под 
уз-контролем (эхосклеротерапия) позволило 
существенно улучшить результаты. т. Yamaki 
et al. отметили значительное снижение риска 
повреждения нервов при эхосклеротерапии 
[45]. с целью повышения эффективности и 
безопасности склеротерапии J. Cabrera в 2003 
г. предложил использовать для облитерации 
венозных сосудов пенообразный склерозант 
[46]. 
методика радиочастотной абляции при 
лечении пациентов с венозными формами 
ангиодисплазий отражена в литературе еди-
ничными наблюдениями. Van der Linden е. et 
al. [47] сообщили о трех клинических случаях 
применения данной методики при локализа-
ции поражения на стопе и голени с хорошим 
последующим результатом. авторы считают, 
что радиочастотная абляция венозных каверн 
– терапевтическая процедура для пациентов, 
не подходящих для склеротерапии или в слу-
чае неудачи хирургического лечения.
использование лазерных технологий в со-
судистой хирургии берет начало с 80-90-х гг. 
прошлого века, когда были разработаны ме-
тоды эндовазальной лазерной коагуляции ва-
рикозных вен (Эвлк) и появились первые 
работы по применению лазеров в лечении со-
судистых мальформаций [48].
основным видом лазеров в то время были 
Nd:YAG-лазеры, излучение которых проника-
ло в мягкие ткани не глубже 1 см. неселек-
тивность воздействия этих устройств, длина 
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волны излучения которых составляла 1060 нм, 
обуславливала высокую частоту осложнений 
(до 25-40%) [49]. 
появление и внедрение в клиническую 
практику высокоэнергетических диодных ла-
зеров позволило сделать существенный про-
рыв в минимально инвазивном лечении ве-
нозных дисплазий. небольшая частота после-
операционных осложнений в сравнении со 
склеротерапией позволила чрескожной лазер-
ной коагуляции (Члк) стать конкурирующим 
методом лечения с высокой безопасностью. 
первое сообщение о 12 случаях применения 
диодных лазеров в лечении венозных маль-
формаций опубликовали L. Derby и D. Low в 
1997 г. [50].
м. Lapidoth et al. [51] сообщают о 93% 
успешных вмешательств на лицевой области. 
данные M.K. Sidhu et al. [52] по лечению 9 
пациентов с венозным ангиоматозом (17 вме-
шательств) не позволяют сделать каких-либо 
значимых выводов, поскольку авторы не при-
водят энергетических параметров воздействия. 
за основу оценки результатов своих операций 
авторы взяли динамику клинической картины 
и визуальные изменения. при этом купиро-
вание клинических жалоб было достигнуто у 
всех пациенты, а косметический эффект на-
блюдался в 63% наблюдений.
опыт использования эндовенозной ла-
зерной абляции P.E. Burrows еt al. по насто-
ящее времени является самым крупным [53]. 
по данным авторов, в бостонском детском 
госпитале 24 пациентам выполнено 38 проце-
дур Endovenous Laser Ablation (ELA) – эндове-
нозная лазерная абляция. у 27 пациентов ELA 
выполнялась в сочетании со склеротерапией. 
несмотря на уменьшение болевого синдрома 
у 96% пациентов, авторы отмечают, что объ-
ективных критериев оценки результата в на-
стоящее время нет.
Заключение
анализ литературы свидетельствует о том, 
что сложность патогенеза ангиодисплазий, 
неудовлетворенность пациентов и врачей ре-
зультатами как консервативных, так и тра-
диционных хирургических методов лечения, 
а также существующий высокий риск фор-
мирования косметически более выраженного 
дефекта после лечения, указывают на то, что 
проблема адекватного лечения рассматривае-
мой патологии, несомненно актуальна и, к со-
жалению, далека от окончательного решения. 
в настоящее время предложен ряд классифи-
каций ангиодисплазий, однако ни одна из них 
не отвечает всем современным требованиям. 
не разработаны оптимальные методы мало-
инвазивного хирургического вмешательства 
при врожденных пороков развития сосудов, 
не разработаны энергетические параметры ис-
пользования лазерных технологий. вопросы 
профилактики и диспансеризации остаются 
открытыми. таким образом, несмотря на зна-
чительные достижения в диагностике и лече-
нии пациентов с врожденными пороками раз-
вития сосудов, мнения авторов по изучаемой 
проблеме в некоторых вопросах до сих пор не 
однозначны и существует еще достаточно ши-
рокий круг проблем, требующих разработки и 
дальнейшего изучения.
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